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ENRIQUEZ DfAZ LAURA RAQUEL. Grupo Nafigo, Eafermedad Autelamuae de
Ia Plel en Perros y Gatos. Estudio Recapltulativo 1989-1994. P.P.S. Ea la medalidad
de Medicina, Cirugia y Zootecnia de perros y gatos. (Bajo la asesoria de Ia M.V.Z.
Socorro Lara Diaz). Ei presente trabajo tiene como objetivo recopilar informaciéa de
los ultimos cinco afios a la fecha asi como explicar y discutir uno de los grupos
inmunes dermatolégicos importantes en la medicina veterinaria de pequedias especies
y que es de dificil diagnéstico como lo es el grupo Péafigo. El contenido de éste
trabajo esté organizado en varios capitulos que exponen y analizan la etiologia,
patogenia, signos clinicos, pruebas diagndsticas, tratamiento y prondetico de la
enfermedad en perros y gatos. La informacién registrada del tema se obtuvo de
revistas y libros en los aflos comprendidos de 1989 a 1994 de la Biblioteca,
Hemeroteca y Banco de Informacién Veterinario (BIVE) de la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Auténoma de México. Fl Péafigo
constituye un grupo de desdrdenes inmunomediados que se reflejan principaimente
en la piel del animal provocando erosiones, vesiculas y dmpulas. Histolgicamente se
diagnostica por acantélisis e inmunologicamente por la produccién de anticuerpos
superficiales. A pesar de ser un problema progresivo y sin recuperacién total se puede
mantener al paciente en condiciones favorables de vida con un tratamiento adecuado.



CAMTULO 1  INTRODUCCION

Durante los ultimos cinco afios, se han descrito algunas enfermedades
autoinmunes de la plel, gracias al perfeccionamiento de las técnicas de diagndstico,
que han permitido una total caracterizacién.

Este tipo de enfermedades han servido como modelos experimentales en

pequefias especies su tratamiento y control en humanos. (18, 27) Para lograr el

acertado de las enfermedades autoinmunes se requiere de la historia

clinica completa del paciente, el exdmen fisico, pruebas de laboratorio, histopatologia
y uso de técnicas inmunoligicas especializadas.

Es de suma importancia efectuar los métodos de diagndstico en forma precisa,
ya que el prondstico diflere en las distintas enfermedades autoinmunes, ademds éstas
pueden parecerse a otras entidades dermatolégicas, como pioderma profundo,
candidiasis mucocutinea, sarna demodecica, dermatofltosis y lupus eritematoso entre
otras.

En el presente trabajo se ha recopilado informacién actualizada acerca de uno
de los grupos de enfermedades autoinmunes mds estudiado en pequefias especies
conocido como grupo Pénfigo.

La piel es el érgano mis superficial y el mds accesible para la exploracién, sin
embargo, es el mids extenso y sus alteraciones no estdn desligadas de los procesos
biolégicos u otros trastornos de] organismo como es el caso de los inmunolégicos. (17,
18)

Por ser un tejido accesible para el estudio de muchas patologias, favorece su
conocimiento, la identificacién de sus problemas y la curacién de muchos de ellos. EI
estudio de la piel en un principio es mds bien descriptivo, es decir, que el
reconocimiento de la enfermedad se basa en el aspecto morfolégico. Posteriormente,
es necesario conocer la intimidad del proceso y la relacién que pueda tener con todo
el organismo, de esta manera ¢l tratamicnto serd lo mds apegado posible a su
naturaleza.

En el desarrollo de éste trabajo poco a poco se explican las causas, curso,
patogenia, signos, lesiones, diagndstico y tratamiento de la enfermedad.



ORJETIVOS.

1, Recopilar informacidn de los ditimos ciace afies a la focha sebre las
enfesmedades autolnmunes especificameste ol grupe Nafige.

2. Explicar y discutiv el curso de in enfermedad, asi come los métodes de
diagndstico y tratamiento que se han desarvoliade en los dltimes afics,

3. Proporcionar a los médicos veterinarios dedicados & la clinica de pervos y gatos
y a los estudiantes de la carrera de Mediciaa Veterimaria y Zootecnia
informacién ordenada y actualizada sobre ol diagndstico y tratamiento de las
enfermedades dermatolégicas caracterizadas, come grupe péafigo.

CAPFITULO I PROCEDIMIENTO

Para la realizacién y desarrolio de este trabajo se recepilé lnformacién
mm&ubmynvmmnmywudm
comprendido de 1989 a 1994 de la Biblioteca, Hemerotleca y Bance de Informacidn
Vﬂnlnnﬂo(lNE)delnFaculMdeMedlngﬂuh.hywdthNm

En ¢l se explica y discute uno de los grupos inmunes dermatolégicos presentes
en la clinica veterinaria y que es de dificil diagnéstico como lo es e grupe Péafigo.

Para entender la patologia del grupo Pénfigo es necesario recordar brevemente
Ia anatomia y fisiolog(s de 1a piel, asi como las reacciones inmunelégicss que surgen
al presentarse el problema. (Ver figura 1)

La pilel es el drgano mis extenso del cuerpo y es ia barvers anatémics y
Nsloldgica entre ¢l animal y el amblente. Aporta protecciéa contra o dafio fisico,
quimico y microblolégico, presenta componentes sensoriaies que percibea calor, frio,
prurito, tacto y presién, La piel no es solo un drgano sieo también pene de manifiesto
¢} medio ambiente interior y al mismo tiempo, ¢l mundo al que csta expuesto, ( 10,
18)

La plel, el pelo y ¢l subcutis de un cachorro reciéa nacide representa ef 24%
de su peso corporal y cuando se alcanza la madures, éstas estructuras sélo contituyen
ol 12%. (1)



Las funcioncs generales de |a plel son tas siguientes :

|

2.

3.
4.

7.

10
11.

12.

13.
14.

Barrera protectors. - La plel hace posible un medio interme para los demds
drgancs mediante ¢} mantenimiento de una barrera efectiva conira la pérdids
de agua, electrolitos y micromoléculas,

Preteccién contra el medio ambiente. - Conira agentes nocivos externos
(quisnicos, fisicos y microblolégicos) que ingresan al medio interno.

Movimiento y forma. - Proporciona flexibilidad, elasticidad y resistencia.

La pilel produce estructuras queratinizadas como pelos, uflas y estrato cérmeo
de 1a epidermis.

Regula la temperatura corporal mediaate ¢l suministro sanguineo cuténeo y las
gifndulas sudoriparas.

Es reservorio de electrolitos, agus, vitaminas, grasas, carbohidratos, proteinas
y otros minerales.

Funciona como indicador de la salud general, enfermadades internas y
manifiesta los efectos de sustancias aplicadas tépicamente o administradas por
via sistémica.

Ea la inmunorregulacion, los queratinocitos, las células de Langerhans y los
linfocitos en conjunto proporcionan s la piel Ia capacidad de inmunovigilancia
que previenen la aparicién de neoplasias e infecclones cuténess persistentes.
Pigmentacién. - Los procesos tegumentarios (formacién de melaning,
vascularidad y queratinizacién) ayudan a determinar el color de la piel,
ademis previene las lesiones per  radiacién solar.

La superficie de la piel tiene propiedades antibacterisnas y antimicéticas.

Es un 6rgano sensorio que contiene receptores especificos para tacto, presiém,
dolor, prurito, calor y frio.

La piel tiene funciones secretoras en virtud de sus glindulas apocrinas, ecrinas
y sebiceas,

Funciona como érgano excretor de varias sustancias.
Los cambios en el lecho vascular periférico afectan la presién sanguinea.



1S. La vitamina D es producida por la piel mediante Ia estimulaciéa con la
radiacién solar. (10, 13, 17, 18)

El espesor tegumentario disminuye en su regiéa dorsal 3 ventral sobre el tromce
y de proxima! a distal sobre los miembros. La piel es més gruesa sobee la freste,
parte dorsal del cuello, regién toréxica, caders y en la base de la cols. Es mds deigada
sobre los pabellones auriculares y en las dreas axilsr, inguinal y perianal.

La capa externa de 1a piel o epidermis, estd compuesta por estratos miiltiples de
células que varian en forma de cilindricas a planas. Estas son de custro tipos:
queratinocitos, melanocitos, células de Langerhans y céulas de Merkel.

El estrato basal es una sola hilera de células cilindricas a cuboidales que
descansa sobre la zona de membrana hasal que separa la epidermis de la dermis, La
mayoria de estas células son queratinocitos que estén en reproduccién constante y
empujan hacla arriba para lienar los estratos superiores.

El estrato espinoso estd compuesto por las células hijas del estrato basal. En
Ia piel con pelo, esta capa tiene un espesor de una a dos células. La capa se vuelve
mds gruesa en los cojinetes plantares, plano nasal, y uniones mucocutiness, donde en
ocasiones puede alcanzar un espesor de veinte células,

El estrato granuloso es de presencia variable en la piel con pelo, con un espesor
de una a dos células en las dreas donde se le encuentra. Las células en ésta capa son
aplanadas basofilicas y contienen nicleos contraidos y grinulos de querstohialina.

El estrato licido es una capa de células muertas, compacta deigada, totalmante
queratinizada.

El estrato cérneo es la capa exterior de tejido completamente queratinizado que
en forma constante es desprendido. Estd conformado por células

nucleares y aplanadas, es mds espesa en 1a plel calva o con escaso pelo, (Ver ﬂgnn
2

La dermis es una parte integral del sistema tisular conectivo del cuerpo y es
de origen mesodérmico. La dermis estd compuesta por fibras, sustascia fundsmental
y células. También contiene los apéndices epidérmicos, vasos sanguineos, linféticos asf
como nervios. (2, 10, 17, 18)



Inmunologia de la plel.

Se considera que las células de Langerhans, los queratinocitos, los linfocitos T

y los ganglios linfiticos periféricos forman colectivamente un sistema

integrado de tejido linfolde asociado a la piel que median blu inmunovigilancia cutdnea.
(4, 16, 18, 28) Las cflulas de Langerhans estimulan 1a proliferacién de linfocitos T
mediante la presentacién del antigeno, también inducen linfocitos T

citotéxicos dirigidos contra determinantes propios modificados y alogénicos, producen
interleucina 1 y otras citocinas, contienen numerosas enzimas y son fagociticas. ( 4,
10, 16, 28, 28)

El queratinocito también juega una actividad importante en la inmunidad
epidérmica. Producen el factor activante de los timocitos derivados de células
epidérmicas, que probablemente sea idéntico a Ia interleucina 1. Producen varias
citocinas (inierleucina 3, prostaglandinas, leucotrienos, interferén, etc.) . Son
fagocitos y pueden expresar la respuesta inmune por antigenos asociados a los genes
en uns variedad de dermatopatias medisdas por linfocitos.

La luz ultravioleta y los glucocorticoides tépicos o sistémicos deprimen la cantidad y
funcidn de las células de Langerhans y otras respuestas inmunes sistémicas y cutdneas,
10, 16, 18, 29)

Las enfermedades autoinmunes producen reacciones inmunolégicas severas, el
origen de las cuales es un estado de inmunodeficiencia y mala regulacién del sistema
inmune.

En este tipo de enfermedades se encuentra el grupo Pénfligo, Se desconocen las
causas especificas que provocan estos trastornos. (4, 8, 18)

El nombre Pénfigo, deriva de la palabra griega "vesicula", describe un grupo
de enfermedades vesiculares de la piel y membranas mucosas en humanos, perros,
gatos, equinos y cabras. Son desérdenes cutdneos vesiculo ampulosos a pustulosos y
de erosivos a ulcerativos. (4, 18, 27)

El grupo Pénfigo incluye :

PNnfigo vulgar (Pemphigus vulgaris)
Pénfigo vegetante (Pemphigus vegetans)
Pénfigo folidceo (Pemphigus foliaceus)
Pénfigo eritematoso (Pemphigus ervhematosus)

Ver figura 3.



Las lesiones de pénfigo se deben a 1a unidn del anticuerpe a un antigene ¢n ia
membrana de Ia célula epldérmica o ¢l glucocklix que causa liberacién de una o variss
enzimas que provocan ruptura en los enlaces intescelulares y acantéiisis. Estas lesiones
se localizan principalmente en la epidermis som suprabasales y cada varisate de
Pénfigo estd caracterizada por su presentacién en la capa epldermal y por la
focalizacién de las lesiones en ¢l cuerpo. (2, 4, 18, 27

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Se han propuesto varios mecanismos para explicar la pérdida del control de Ia
tolerancia del sistema inmune.

El principal nivel de control de las clonas de linfocitos autorreactivos es Ia
supresién mediante las células T supresoras que son especificas para tales clonas. La
aparicion de una afeccién autoinmune representa la pérdida de comtrol de los
mecanismos normales.

Los posibles defectos que causan una falla en 1a regulacién de las clomas
autorreactivas controladas comprenden :

1. Activacién de linfocitos B policlonales.
2. Desvio de linfocitos T supresores.

3. Disfuncién de linfocitos T supresores,

4. Hiperfuncién de linfocitos T asistentes.

S. Modificacién de autoantigenos,

6. Antigenos de reaccién cruzada,

7. Desequilibrio idiotipo - antidiotipo. (11, 13, 16, 17, 18, 28)

Existe un dimorfismo sexual en 1a respuesta inmune con las hormonas sexuales
femeninas que tienden a la aceleracion de estd y las hormonas sexuales masculinas que
promueven su supresién. (18, 28)

En cuanto a la patogenia de las lesiones producidas por ¢l Pénfigo se incluye lo
siguiente :

B La fijacién del anticuerpo pénfigo al glucocklix de los queratinocitos,



2. Incorporacién del anticuerpo pénfigo y fusién de éste con lisosomas
intercelulares.

3 La activacién y la liberacién resultante de una enzima proteolitica del
queratinocito "factor acantolitico pénfige”, que difunde dentro del espacio
extracelular ¢ hidroliza el glucocdlix.

La pérdida posterior de la cohesién intercelular promueve 1a acantélisis y la
formacién de vesiculas intraepidérmicas.

Acantdlisis . - Pérdida de Ia cobesién entre queratinocitos, (Ver figura 4)

La acantdlisis inducida por el anticuerpo pénfigo no depende del complemento
o células inflamatorias, De ésta manera, el pénfigo representa una reaccién de
hipersensibilidad tipo [l citotéxica. Se caracteriza por la unién de anticuerpos ( IgG
o IgM) con complemento o sin €], a antigenos completos sobre 1a unién de los tejidos
corporales; 1a consecuencia de tal unién es la citotoxicidad o citélisis. (2, 4, 6, 8, 10,
11, 18, 28)

Otros factores considerados en Ia patogenia de éste grupo abarcan 1a exposicién
farmacoligica (especialmente con penicilamina y la fenilbutazona), ia luz ultravioleta
y trastornos emocionales, (18)

Se ha demostrado que los depdsitos de complemento (C3) estén presentes en las
lesiones de pénfigo por medio de la inmunofluarescencia. Sin embargo hay duda
respecto a ésto, ya que en las lesiones 1a Ig G del suero sin C3 puede inducir
acantdlisis en cultivos de células epidérmicas. Pero también se discute que el
complemento puede tener un rol secundario ya que proteasas extracelulares liberadas
luego de la unién pénfigo pueden generar fragmentos quimioticticos de C3 o CS fos
cuales a su vez pueden atraer granulocitos polimorfonucleares al drea,

Pénfigo vulgar (Pemphigus vulgaris)

Del complejo pénfigo, el pénfigo vulgar fué descrito por primra vez en 1978 y
se ha observado en perros y gatos, ocupa el 2° lugar en presentacion. La enfermedad
no parece tener ninguna predileccién por raza, edad o sexo, sin embargo ocurre en
animales de mediana a edad avanzada, ademds afecta en condiciones de estrés,
anorexia y fiebre.

El pénfigo vulgar es un desorden vesiculoampuloso erosivo a uicerativo que
puede afectar cavidad oral, uniones mucocutdneas como : lablos, nariz, parpados,
prepucio, vulva y ano, asi como la piel. (Véase patrén de distribucién de leslones
figura $)



Casl el 90% de los pacientes tiene lsslones en la cavidad oral en ol memente del
diagndetico, esta afeccidn es La manifestacién inicial en cerca del 50% de Jos cases. Las
lesiones cutdneas son mids comunes en la regida axiler ¢ inguinal. Debide a que lo
epidermis ya sea de perro o gato se adeigaza, las vesiculas y ampules sem frigiles y
transitorias. Es por eso que las lesiones clinicas por lo regular incluyen ercsionss y
ulceras limitadas por collarines epidérmicos.

El signo de Nikolsky puede estar presente y consiste en presionar con of dedo
la parte lateral de una erosién o la piel con aspecto normal por tante la epidermis se
dafAa causando asi una nueva erosién. (4, 8,18,27)

El prurito y la dermatodinia (dolor en La plel) son variables y puede detectarse
pioderma y linfadenopatia secundaria.

Los diagndsticos diferenciales de pénfigo vulgar en perros incluyen :
- Penfigoide ampular,
- Lupus eritematoso.
- Eritema multiforme.
- Necrélisis epidérmica téxica.
- Erupcion por drogas.
- Micosis.
- Neoplasia linforeticular.
- Candidiasis.
- Numerosas causas de estomatitis ulcerativa.
En el gato los diagndsticos diferenciales también son varios :
- Estomatitis recurrente necsotizante.
- Deflciencia de vitamina A,
- Intoxicaciones por metales pesados.
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- Enfermedades virales (rinotraqueitis felina, calicivirus felino).

- Neoplasias (granuloma).
- Lupus eritematoso. (18, 19, 21)

Péafigo vegetante (Pemphigus vegetans)
El pénfigo vegetante ha sido estudiado en el perro, aunque ¢s poco comia que

se presente. Aparestemente no hay predilecciéa por edad, sexo o raza. Es un preceso
vesiculo pustuloso que evolucioma hacia vegetaciones verrugosas y proliferaciones
papilematosas que presentan exudado y pustulas. (Véase patrén de distribucién de
lesiones figura 6) El signo de Nikolsky puede estar preseste, ¢l prurito y la
dermatodinia son variables y en general el paciente se muestra normal en sus demis
constantes fislolégicas. Se cree que esta afeccién representa una forma més
del péafigo vulgar en un individuo que tiewe més " resistencia * a Ia enfermedad. (2,
4,8,1518,27)
Los diagnésticos diferenciales para el pénfigo vegetante incluyen :

« Plodermas.

- Micosis,

- Neoplasia linforeticular.

- Mastocitoma.

- Papiloma y fibropaplioma. (18, 27)

Péafigo folidceo (Pemphigus foliaceus)

El pénfigo folifceo estd considerado Ia forma més comiin de las custro
variantes en ¢ perro y el gato. No se han establecido predilecciones hereditarias o
sexuales pero si hay predisposicién en las sigulentes razas :

- Akita,

- Chow chow.

- Dachshund.
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- Schipperke (4, 8, 18, 27)

El pénfigo folisceo estd caracterizado por una dermatitis vesiculo ampulosa o
pustulosa.(Ver patrén de distribucién de lesiones figura 7) El dalie en cavidad oral
s raro. Las lesiones primarias son pasajeras asi, los signos que principaimente se
detectan son eritema, exudacién, costras, escamas, alopecia y erosiencs lisitadas por
collarines epldérmicos. (2, 4, 6, 8, 12, 15, 17, 18)

El signo de Nikolsky puede estar presente. El proceso casi siesmpre comienza
en la cara y orejas; en miembros anteriores y posteriores, en cojinetes plantares
(hiperqueratosis) e ingles y en muchos pacientes se hace multifecal o generalizado en
tan solo 6 meses. (18) Algunos pacientes con la enfermedad séle padecen las lesiones
en cofinetes plantares y manifiestan claudicacién, (4, 18, 27)

La pareniquia (inflamacién o ulceracién en el pliegue tisular que rodes 1a ulia)
y las lesiones en glindula mamaria son frecuentes en gatos, la despigmentacién nasal
puede generar fotodermatitis. El prurito y la dermatodinia som variables y puede
haber ploderma secundario y linfadenopatia periférica. Cuando ia enfermedad es
grave los pacientes cursan con estados febriles (40.5 °C), anorexia y depresién. (4, 8,
18)

En estudios recientes se ha encontrado asociacién del pénfigo foliiceo con
Leishmaniasis ( Leishmania infantum). Esta pertenece al compiejo L.desovanl ; se
encuentra en el sistema reticuloendotelial, en leucocitos polimorfonucieares, en vasos
sanguineos y linfiticos del bazo, en macréfagos de 1a piel principalmente. Provoca la
destruccién celular para alimentarse de nuevas cflulas. La infeccién afects sistema

inmune asi que se considera un factor predisponente para Ia presestaciéa del pénfigo
entre muchos otros. (7,22).
Los diagnésticos diferenciales para pénfigo folisceo son los sigulentes:

Perro:

- Foliculitis bacteriana.

- Demodicosis.
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- Dermatolitosls.

- Sehorrea.

- Lupus eritematoso.

- Dermatosis pustular subcorneal.
- Dermatomiositis.

Gato :

- Foliculitis.

- Forunculosis bacteriana.

- Dermatitis por hongos.

+ Demodicosis.

- Alergia alimenticia.

- Dermatitis solar.

- Carcinoma de células escamosas.
- Seborrea.

- Lupus eritematoso.

- Sarna sarcéptica y otodéctica.

- Alergia medicamentosa.

Pénfigo eritematoso (Pemphigus eryhematosus)

El pénfigo eritematoso se ha diagnosticado en perros y gatos. No se conoce

ién por raza o sexo sin embargo, se ha presentado con mds frecuencia en la

raza Collie. La enfermedad se caracteriza por la presentacién de dermatitis pustulosa
o vesiculo ampular en ia cara, orejas y cuello del paciente.
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Como las lesiones primarias son transitorias, les perros y gates tienen eritema,

exudacidn, costras, escamas, alopecia y erosiones lisitadas por cellarines epldérmices.

(Véase patrdn de distribucién de lesiones figura 8) Bm&m,ﬁcm

presente; el prurito y la dermatodinia son variables. La nariz suele despigmentarse,
y as{ la fotodermatitis se transforma en un facter complicante.

Si 1a lesién principal se localiza en Ia regidn nasal, 1a condicida a meaudo
empeora cuando ¢l paciente estd expuesto constantemente al sol y ¢f process se puede
confundir con dermatitis solar nasal. No se presentan lesiones en cavidad bucal y los
animales enfermos en general estdn sanos en otros aspectos. Se comsidera que ia
enfermedad representa una forma mds benigna del pénfigo folibceo. Literstura
reciente sefala que se puede presentar un sindrome cruzado emtre el pénfigo y el
lupus eritematoso. (6, 8, 11, 13, 18)

Los diagndsticos diferenciales para pénfigo eritematoso incluyen :

- Foliculitis bacteriana,

« Dermatofitosis.

- Seborrea,

- Lupus eritematoso.

- Dermatosis pustulosa subcorneal.

- Dermatofilosis.

- Pustulasis eosinofilica.

- Dermatitis sensible al zinc.

- Dermatomiositis

- Neoplasia linforeticular.
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METODOS DE DIAGNOSTICO

En las cuatro variantes del grupo Pénfigo, los resultados de las pruebas
rutinarias de laboratorio como la biometria hemitica, revela leucocitosls, neutrofilla
de leve a moderada, anemia regenerativa y eosinofilia que se detecta en ocasiones. En
cuanto a la quimica sanguinea principaimente se encuentra hipoalbuminemia ligera,
También se recomienda 1a electroforesis de proteinas séricas pero es inespecifica. (8,
18

En todo tipo de enfermedad cutinea debe hacerse un estudio minucioso y
sistemidtico para evitar diagnésticos erréneos y asi mismo tratamientos que puedan
ocultar el cuadro patélogico en cuestion.

El diagnéstico definitivo del Grupo Pénfigo, se basa en la anamnesis, examen
fisico, frotis directos, biopsia de piel 0 de mucosas y estudios de inmunofluorescencia.

El examen microscopico de frotis directos de vesiculas o piistulas intactas o
leslones recientes ponen de manifiesto a numerosos neutrdfilos, en ocasiones
abundancia de eosinéfilos, pocas o ausentes bacterias sobre todo de tipo intracelular
y gran cantidad de queratinocitos acantoliticos, Estos se pueden descubrir en
cualquier afeccidn supurativa, pero cuando se encuentran en grandes concentraciones
en varios campos microscdpicos, son un buen indicativo de péafigo. (4, S, 8, 9, 10, 26)

Histopatologia

La biopsia de piel no se realiza con 1a frecuencia que deblera y cuando se
realiza, por lo regular es demusiado tarde, se selecciona mal la muestra o se obtiene
con una técnica inapropiada.

La biopsia del tegumento no deberia ser considerada como un simple
complemento del diagnéstico para casos complicados como es €l Grupo Pénfigo. La
biopsia debe ser una prueba diagnéstica para apoyar la sospecha de pénfigo. A
continuacién se mencionan algunas sugerencias para la realizacién de una biopsia:

- En toda lesién neopldsica o sospechosa de serlo.

- En toda ukeracién persistente,

- En la presentacion de dermatosis,
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- En cualquier patologia para la cual se espera un (ratamiente costess,
peligraso o prolongado como para requerir un diagndstice definitivo
antes de iniciar la terapedtica.

Las vesiculas, ampulas o pistulas intactas som escenciales. Puesto que éatas
lesiones son demasiado frigiles y transitorias, puede ser m ospitalizar al
paciente con el objeto de evnluarlo cada 2 a 4 horas por la presencia de leslomes
primarias. En realidad este procedimicnto pocas veces se lleu a cabo, (18)

Debe extraerse una lesion ampular Jo més pronto posible para analizsria. Las
ampulas en perros o gatos por lo general contienen neutréfilos em poco tiempo, su
apariencia macro y microscépica es pustulosa los cual resulta confuso para el clinico
y el patélogo.

En general, un sacabocados de 4 a 6 mm proporciona una muestra apropiada,
otra opcién es la excisién con un escalpelo para las lesiones mds grandes, para
vesiculas, Ampulas y pristulas. En Ja mayoria de los casos, ¢l fijador de eleccidn es la
formalina neutra amortiguada con fosfato al 10% (100 m! de formaldehido al 40%,
900 m! de agua corriente, 4 g de fosfato sédico dcido monohidrato y 6. S g de fosfato
disédico anhidro). El volumen de fijador debe ser 10 a 20 veces mayor que ef de la
muestra y ésta debe permanccer en fijacion durante un minimo de 24 horas. (4, 8, 18,
2D.

Cada una de las cuatro variantes del complejo pénfigo se caracteriza por
diferentes lesiones histoldgicas que se mencionan a continuacida:

El pénfigo vulgar se caracteriza por acantdlisis suprabasilar con la formacién
de vesiculas. Las células epidérmicas basales permanecen fljas a la zona de membrana
basal.

El pénfigo vegetante presenta hiperplasia epidérmica, papilomatosis y
microabscesos intraepidérmicos que contienen eosinéfllos y queratinocitos
acantoliticos.

El pénfigo folidcco y pénfigo eritematoso provocan acantélisis subcdrnea o
intragranular con la resultante formacién de hendiduras y vesiculas o pistulas. En el
interior de éstas, las células del estrato granuloso pueden verse unidms al estrato
cérneo (células granulares). Los neutréfilos o los eosinéfllos pueden predominar
dentro de Ia vesicula o pistula.



16

Otros hallazgos histopatolégicos del compiejo pénfigo en perros y gatos
incluyen: .

- Infikrado celular liquenoide (células mononucieares, plasmiticas y
neutréfilios)

- Exocltosis eosinofilica y formacién de microabscesos dentro de la
epidermis o vaina radicular externa folicular o ambas principalmente
en pénfigo folidceo, eritematoso y vegetante,

- Células epidérmicas granulares, acantoliticas en la superficie de las
erosiones como ¢l pénfigo folidceo y eritematoso. (10, 18)

En Ia microscopia electrénica las lesiones de pénfigo en perros sugieren la
disolucién de 1a sustancia del cemento intercelular seguida por 1a desaparicién de los
desmosomas y acantdlisis. (16, 18, 26)

Prucba de inmunoftuorescencia directa (PIFD)

Esta prueba consiste en el examen de tejidos como piel y mucosas tanto
normales como lesionadas por medio de diferentes inmunoreactores
(inmunogiobulinas, componentes del complemento). Es muy importante realizar el
estudio de lesiones primarias (vesiculas, dmpulas y pustulas).

Las muestras obtenidas ya sean de perro o gato pueden preservarse en el
fijador de Michel durante 7 a 14 dias. El pH del fijador de Michel debe mantenerse
en 7 a 7. 2 para asegurar resultados precisos. Se menciona también que las muestras
obtenidas pueden incorporarse a solucién salina fisiolégica estéril.

La PIFD ha demostrado ser confiable para el diagnético del Complejo Pénfigo.
Todas las formas de pénflgo se caracterizan por depdsitos intercelulares de
inmunogiobulinas y en ocasiones de complemento (C3).

En un estudio realizado en el Colegio de Medicina Veterinaria del Estado de
Nueva York, se muestra que ¢l uso de [a PIFD da los siguientes resultados para cada
variante del Complejo Pénfigo:
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Pénfigo vulgar y pénfigo folifceo,

De 33 casos con 1a enfermedad, 33 resultaron pesitives a Ig G.
Un caso de los 33 fue positivo también a Ig A,
Un caso de los 33 fue positivo a Ig M.

Pénfigo eritematoso.

De un total de 27 casos: 23 fueron positivos a Ig G.
9 fueron positivos a Ig A.
4 fueron positivos a Ig M.

De los 27 casos sélo 4 resultaron positivos a C3, (16)

Prueba de inmunofluorescencia indirects.

Para la realizacién de 1a prueba se requieren de $ a 10 ml de sangre con
anticoagulante; se separa el suero del codgulo y se remite al (aboratorio a temmperatura
ambiente o congelado. Las muestras de suero son aplicadas a epitelio escassuso
estratificado especifico de especie. Sin importar el sustrato seleccionado, ¢l tejido se
congela ripidamente después de su obtencion y se almacena por no més de 10 a 14
dias. En realidad 1a prueba carece de valor diagndstico ya que casl siempre da falsos
positives. (3,18)

Método de la inmunoperoxidasa.

La piel una vez fija en formalina y bafada en parafina, puede examinarse por
la presencia de inmunorreactores con el uso de los métodos de inmunoperexidasa. Son
varias las ventajas de esta prueba: A) los tejidos preparados y fijades pueden ser
empleados para 1a microscopia convencional y el estudio inmunohistolégice y B) no
es necesario el equipo de inmunofiuorescencia.

Los inmunorreactores (ljados a la membrana basal ¢ intercelular por lo
regular se detectan en dermatopatias inflamatorias no autoinmunes, debide a éato se
requiere de 1a histopatologia confirmatoria y los datos clinicos del paciente antes de
dar algun diagnédstico poco acertado. (4, 8, 18)
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Prucha de anticuerpos antinucieares (AAN)

Los anticuerpos antinucleares son una poblacién heterogénea de anticuerpos
dirigidos contra miiltiples antigenos nucleares.

Los estudios de AAN confiables y reproducibles dependen de la culdadosa definicidn
de los métodos, incluidos los antigenos de sustrato y los reactivos.
Desafortunadamente no hay un método estandarizado, por tal motivo la incidencla y
los titulos de AAN en pacientes sanos y enfermios pueden varise en forma marcads de
un iaboratorio a otro. Varios son los trastornos en donde se detectan AAN como por
ejemplo, ef lupus eritematoso, pénfigo vulgar, pénfigo eritematoso y anemia bemolitica
autoinmune entre otros. Esta prueba se emplea poco en Medicina Veterinaria debido
a que no es una prueba especifica para el grupo Pénfigo.

TRATAMIENTO

Desde 1940 los corticosteroides fueron utilizados en protocolos terapéuticos
para el control de la respuesta inmune alterada. Se han utilizado la azatioprina y e
suero antilinfocitico heterdlogo sobre todo en humanos. Las drogas citotéxicas tamblén
fueron utilizadas para inducir tolerancia inmune mediante la destruccion de las células
en divisiéa. (18)

El tratamiento para pénfigo en perros y gatos debe realizarse cuidadosamente
debido a que requiere dasis elevadas de glucocorticoldes sistémicos combinados con
agentes inmunomodulantes potentes o sin ellos. Los efectos colaterales que varian de
leves a intensos son comunes y por elio, resultan esenciales los controles fisico y
hemdtice en el paciente. La terapia para éste tipo de enfermedad debe mantenerse
durante periodos prolongados y a veces de por vida. La mejoria que manifieste el
paciente dependers del interés y cuidado que el propletario tenga hacia su mascota.

Corticonteroides

E1 corticostercide mis utilizado es Ja prednisolona o prednisona a una dosis de
2-10 mg/kg/dia hasta que las lesiones desaparezcan en su totalidad y entonces se
reducird Ia dosis a niveles de mantenimiento. (4, 6, 8, 13, 15, 18, 2§)
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Brucha de anticuerpos antinuciearcs (AAN)

Los anticuerpos antinucleares son una poblacién heterogénea de anticuerpos
dirigidos contra multiples antigenos nucleares,

Los estudios de AAN conflables y reproducibles dependen de la cuidadosa definicién
de los métodos, incluidos los antigenos de sustrato y los reactivos.
Desafortunadamente no hay un método estandarizado, por tal motivo la incidencia y
los titulos de AAN en paclentes sanos y enfermos pueden variar en forma marcads de
un laboratorio a otro, Varios son los frastornos en donde se detectan AAN como por
ejemplo, ¢l lupus eritematoso, pénfligo vulgar, pénfigo eritematoso y anemia hemolftica
autoinmune entre otros. Esta prueba se emplea poco en Medicina Veterinaria debido
a que no es una prueha especifica para el grupo Pénfigo.

TRATAMIENTO

Desde 1940 los corticosteroides fueron utilizados en protocolos terapéuticos
para el control de la respuesta inmune alterada. Se han utilizado 1a azatioprina y el
suero antilinfocitico heterdlogo sobre todo en humanos. Las drogas citotéxicas también
fueron wtilizadas para inducir tolerancia inmune mediante la destruccidn de as células
en divisién. (18)

El tratamiento para pénfigo en perros y gatos debe realizarse culdadosamente
debido a que requiere dosis elevadas de glucocorticoides sistémicos combinados con
agentes inmunomodulantes potentes o sin ellos. Los efectos colaterales que varfan de
feves a intensos son comunes y por ello, resultan esenclales los controles fisico y
hemidtico en el paciente. La terapia para éste tipo de enfermedad debe mantenerse
durante periodos prolongades y a veces de por vida. La mejoria que manifieste ¢l
paciente dependerd del interés y cuidado que el propietario tenga hacia su mascota.

Corticosteroides
El corticosteroide mds utilizado es la prednisolona o prednisona a una dosis de

2-10 mg/kg/dia hasta que las lesiones desaparezcan en su totalidad y entonces se
reducirs la dosis a niveles de mantenimiento, (4, 6, 8, 13, 18, 18, 26)
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Dependiendo de 1a severidad de la enfermedad y de las condiclonss fisicas del
paciente se pueden instaurar diferentes protocolos de dosificacién cen preduisons
como se menciona a continuacién :

Prednisona (Meticorten) tabletas de 50 mg.
1 1/4 tableta cada 24 horas durante 15 diss.
1 1/4 tableta cada 48 horas durante 7 dias.
1 1/4 tableta cada 72 horas durante 7 dias.

Si la evolucién de 1a enfermedad es favorable y las lesiones disminuyen en mis
del 60% se debe de cambiar la dosificacién solo para mantesimiento. Alguncs
propletarios comentan que la terapia cada 24 horas en ¢l paciente preperciona
bienestar y las lesiones desaparecen notablemente, al cambiar a 40 horas surgen
nuevas lesiones en diferentes partes del cuerpo del animal.

No todos los pacientes responden a una terapia satisfactoriamente, asf que el
Médico Veterinario adecuars la dosis y €l manejo de éstas en bemeficio del animal.
Los esteroides tienen éxito sélo en el 50% de los casos con pénfigo. (18)

Los notables adelantos en los conocimientos inmunclégicos bdsicos han
permitido mejoras en las técnicas o agentes disponibles que pueden utilizarse para
modificar clinicamente Ia respuesta inmune. La terapia inmunomoduladora se puede
dividir en tres amplias categorias :

1. Agentes que facilitan una respuesta inmune normat (inmsunorestauracidn).
2. Agentes que estimulan la respuesta inmune (inmuncestimulacién).
3. Agentes no citotdéxicos que suprimen la respuesta inmune (Inmunosupresidn).

A continuacién se mencionan los firmacos mds wtilizados como agemtes
inmunomoduladores.

Azatioprina

Este farmaco s una modificacién de la 6-mercaptopurina (6-MP). Libera 6-
lentamente en diferentes sitios del cuerpo, donde interflere con ¢f metabolismo
ADN y ARN afectando a las células de proliferacién ripida. Dadia la inmunidad
mediada por células y la sintesis de anticuerpos dependiente de los iafocitos T.
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La azatioprina tiene buen indice terapeitico. Los pacientes deben ser
comtrolados mensualmente realizando blometria hemidtica y recuento plaquetario. La
dosis para perros por via oral es de 2.2 mg/kg/dia hasta lograr la respuesta clinica y
luego se continida con dias akernados. (18, 23)

El clorambucilo es un agente alquilante de uso oral considerado como uno de
los de accién mis lenta y que presenta menos toxicidad. Los efectos colaterales aunque
son raros, pueden presentarse como una posible mielosupresion, por tanto debe
realizarse una biometria hemdtica cada 2 a 4 semanas.

La dosis en perros y gatos por via oral es de 2.2 mg/kg/dia durante 4 dias
consecutivos, se descansan 3 dias y se repite cada semana junto con corticosteroldes.
«, 8, 18, 22, 29)

Ciclosporina

Esta droga se ha utilizado para el trasplante de érganos y para Ia inhibicidn
de las reacciones de hipersensibilidad retardada de muchas enfermedades
inmunomediadas. Estudios iniciales en animales con pénfigo folliceo o pénfigo
eritematoso entre otras enfermedades han demostrado que la ciclosporina rara vez es
eflcaz.

Sin embargo la ciclosporina tiene una citotoxicidad baja en relacién a su
potencia inmunosupresora; tiene efecto selectivo sobre los linfocitos T, especialmente
las células T auxiliadoras, para producir inmunosupresién sin inhibir las cfjulas T
supresoras o deprimir la médula dsea. (6, 8, 13, 18)

La dosis utilizada para perros y gatos por via oral es de 20 mg/kg/dia; para los
gatos se divide la dosis y se le administra en dos tomas diarias.

Ciclofosfamida

Es un agente alquilante que se usa 50lo 0 en combinacién en tratamientos
antiblisticos y tiene actividad inmunosupresora. El fdrmaco deteriora Is mitosis
mediante la interferencia con la duplicacién del ADN y la translocacién del ARN. Su
mayor eficacia es contra las células de divisién rdpida. Los linfocitos son
especialmente sensibles a la ciclofosfamida. Es inmunosupresora en el sistema inmune
celular y humoral, pero es mis eficaz contra las células B que contrs las T. Ademis
suprime la produccién de anticuerpos; la droga actia mejor si se combina con
corticosteroides. La dosis utilizada es de 2.2 mg/kg por via oral cada 48 horas.
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Debido a la alta toxicidad estd limitado su uso cuando los tratamientos previos han
fallado. (13, 18).

Tetraciclina y Niacinamida

La literatura hace mencién de 1a combinacién de dos firmacos en donde los
pacientes han tenido alguna respuesta favorable contra Ia enfermedad, éstas son 1a
Tetraciclina y la Niacinamida, El mecanismo exacto de 1as drogas es desconocido. Este
estudio consideré perros de mds de 10 kg de peso y se administraron 300 mg de cada
férmaco cada 8 horas con o sin terapia inmunosupresiva, (30)

Crisoterapia

Es el uso del oro como agente terapéutico en 1a enfermedad. Los compuestos
con oro son capaces de modular muchas fases de las respuestas inmune ¢ inflamatoria,
pero sc desconocen los mecanismos exactos de éste efecto. (14, 18) El oro parenteral
ha resultado eficaz en el tratamiento de pénfigo canino y felino que no responden a
glucocorticoides.

Los compuestos con oro no deben administrarse en forma simultdnea con otras drogas
citotéxicas (azatioprina, ciclofosfamida), porque aumenta la toxicidsd.

La dosis inicial para perros que pesen menos de 9 kgesde L mgy de S mg
para perros cuyo peso es mayor a 9 kg, La segunda semana la dosls se incrementa
a 2 mg en perros menores de 9 kg y 10 mg para mds de 9 kg de peso. Durante las
sigufentes semanas se continia con 1 mg/kg hasta que el paciente sane por completo
y st en dos meses las lesiones no aparecen, el periodo sin tratamlento se proloaga por
2 semanas, luego a 3, etc. La via de administracién es intramuscular, (18)

Heparina

En la literatura se menciona el uso de heparina como tratamiento alternative
en las enfermedades autoinmunes de 1a piel principalmente en ¢t humano. (20) Puede
administrarse sola o combinada con predni en perros y se ha demostrado mejoria
transitoria; sin embargo se desconoce ¢l mecanismo de accién de la heparina. El
estudio realizado a un perro con Pénfigo vulgar utitizando heparina a dosis de 100
U.L/kg cada 12 horas demostrd eficacia al inicio de 1a enfermedad.

Después de 6 semanas con tratamiento, el paciente mostré6 mejoria, manifestando
crecimiento de pelo, repigmentacion de las lesiones, ademds no manifesté depresién,
anorexia o signos sistémicos. Se evaluaron tiempos de coagulacién (protrombina y
tromboplastina).
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Después de 12 semanas con Ia administracién de heparina por via subcutines
reincidieron en el paclente nuevas erosiones miiltiples y pequefias sobre todo en el
plano nasal. Entonces se adiciond prednisolona por via oral a dosis de 0.5 mg/kg cada
2 horas durante 1S dias. (20)

A las 20 semanas las lesiones se agravaron, asi que se aumentd Ia dosis de
predaisolons a 2 mg/kg cadal2 horas por via oral, pero la condiclén del paciente
empeord presentindose taquicardia, fliebre y depresién , complicindose a la vez con
bacteremia ya que ¢l animal presentaba mastitis y endocarditis secundaria por la
terapia inmunosupresora. (20)

En animales que cursan con despigmentacién nasal grave por fotodermatitls,
1a fotoproteccidn es una ayuda terapéutica importante. Debe evitarse In exposicién del
animal a 1a luz solar entre las 8:00 AM y las 5:00 PM. El empico de protectores
solares que contienen dcido para-aminobenzoico con valores altos del factor protector
solar evitan que se agrave el problema. Los flltros solares se aplican de una a dos
horas antes de que se anticipe una exposicion solar y se vuelven aplicar cada 30 4
horas. (18)

E\ uso de antibioterapia sistémica o local benefician al paciente, con ia
aplicacién de bafios cada semana utilizando shampoos antibacterianos o
antiseborreicos. (18, 23)

El estudio del grupo Pénfigo en perros y gatos ha contribuido con muchos
conocimientos ¢n el diagnéstico y tratamiento de los desirdenes autolnmunes en otros
animales y en humanos.

Pronéstico

El pronéstico para el Pénfigo canino y felino parece variar segun la forma y
gravedad de la enfermedad. Segun los casos documentados en la literatura se puede
concluir lo sigulente:

- El pénfigo vulgar es un proceso serio, que provoca 1a muerte del paciente sin
previo tratamiento,

- El pénfigo foliiceo es menos grave, pero sin tratamiento puede ser mortal.

- El pénfigo vegetante y eritematoso son enfermedades benignas que rara vez
ocasionan signos sistémicos. (18)
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CAPITULO 1I1  ANALISIS DE LA INFORMACION

El pénfigo constituye un grupo de desérdenes inmunomediados que se reflejan
principalmente en 1a piel del animal provocando erosiones , vesiculas y dmpulas.
Histolégicamente se diagnostica por acantélisis e inmunolégicamente por la produccidn
de anticuerpos superficiales o células epiteliales escamosas. (2, 4, 6, 8, 13, 18)

Para el diagnéstico de la enfermedad Baker, Muller, Kirk y Lee entre otros,
indican que son necesarias la historia clinica, examen fisico, pruebas de laboratorio
y principalmente ¢l estudio histopatolégico que ayudan a la elaboracién de un plan
terapéutico preciso para mantener al paciente con mejores condiciones de vida ya que
éste grupo de enfermedades pueden ser controladas mds nunca liegan a desaparecer
por completo. (18)

Aunque en la literatura no se¢ aflrma con exactitud Ia predisposiclin por sexo
y edad, si se ha visto cierta predileccién por razas como ChowChow, Collie, Akita,
Doberman, Newfoundland, Dachshund y Schipperke como lo mencionan Muller,
Takayama y Griffin.

En cuanto se sospecha de una enfermedad autoinmune es importante tratar de
corrohorar un diagndstico para el jo ad do y evitar que el paciente llegue a
presentar manifestaciones clinicas severas que amenacen su vida.

El propictario debe estar enterado de la enfermedad que padece su perro o
gato, hay que proporcionar las instrucciones necesarias en el tratamiento para la
rdpida recuperacién del paciente,

El tratamiento debe instaurarse cuidadosamente ya que los firmacos utilizados
para ¢l mancjo de éstos problemas se hacen por tiempo prolongado y existe la
posibilidad de causar otros problemas sistémicos secundarios.

Existen complicaciones sobre todo por la terapia inmunosupresiva que pueden
empeorar ¢l prondstico. (13, 14, 18, 29)

El usu de corticosteraides en las enfermedades inmunomediadas proporcionan
mejoria notable en pacientes con lesiones importantes. Son medicamentos que se usan
como primera eleccion. Sin embargo, ¢l uso de éstos por periodos prolongados puede
predisponer a enfermedades tales como: Hiperadrenocortisismo iatrogénico,
pancreatitis, diabetes mellitus, tlcera gistrica y susceptibilidad a infecciones, (8, 12,
13, 29, 30)
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Por su parte, los agentes inmunomoduladores se utilizan principalmente para
modificar Ia respuesta inmune en beneficio de pacientes con problemas autolnmunes
de la ple). Sin embargo, producen efectos como la cistitis hemorrdgica, fibrosis de
vejigs urinaria, teratogénesls, infertilidad, alopecia, ndusea, inflamacidn de las vias
gastrointestinales, susceptibilidsd a infecciones, depresién de médula Gsea.

La azatioprina a dosis mal calculada provoca en el perro
trommbocitopenia, vémito, pancreatitis, hipersensibilidad, aumento de los niveles de
fosfatasa alcalina sérica, salpullido y alopecia. En gatos s¢ presenta leucopenia y
trombocitopenia. Los pacientes deben ser controlados al menos mensualmente con la
de recuentos sanguineos y plaquetarios.

Los efectos téxicos del clorambucilo en pacientes con desirdenes
inmunomediados de la plel como el pénfigo posiblemente provocan mielosupresion
por tanto cada 2 a 4 semanas conviene realizar hiometria hemitica,

La ciclosporina en perros provoca reacciones tales como vémito, diarrea,
infecciones cutineas bacterianas, hiperplasia gingival, papilomatosis, anorexia,
nefropatia, supresion de médula ésea. En gatos los efectos colaterales son minimos.

Los compuestos que contienen oro (Crisoterapia) se utilizan rara vez en ¢l
tratamiento para pénfigo como primera eleccién, En algunos estudios realizados en
perros se administré por via oral Auranofin a dosis de 3 a 6 mg por dia con buenos
resultados, pero Ia formulacién resulta costosa. En gatos por el contrario puede ser
bastante util. En pequefias especies los efectos téxicos producen principaimente
glomerulonefritis, y se desconocen los mecanismos exactos de éstos compuestos, (12,
13, 18, 29, 30)

Para 1a prevencion de los problemas ya mencionados es indispensable que
mensualmente el paciente sea evaluado mediante biometria hemdtica y examen fisico
detalladamente.

Actualmente se estudian otro tipo de drogas como la heparina que sola o
combinada con prednisolona produce mejoria transitoria en pacientes que padecen
pénfigo vulgar.(20) Esta es una terapia que puede sustituir el uso de férmacos
inmunosupresores . Sin embargo, se desconocen los mecanismos de accién exactos por
lo que su uso quedard limitado hasta encontrar nuevos hallazgos que confirmen lo
contrario.
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El prondstico de la enfermedad puede ser f(avorable con un tratamiente
wadecundo, Casl el 0% de los pacientes con pénfige sin tratamients Negan a meric por
1as complicaciones de la enfermedad. (18)

A m&mmﬂh&mﬂnyﬁmwﬁdﬁhﬂnm
mantener al paciente en condiciones favorables de vida con un tratamiento sdecuado.
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Figura 4. ( Tomado de Muller, H. G. y Kirk, W, D.: Dermatologia en pequeilos
anlmales. 4* Edicién. Intermédica 1991).
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DISTRIBUCION DE LESIONES

Ventral orsal

Figura 8. Péufigo vulgar. Lesiones vesiculoampulosas en lablos, narfz, pdrpados,
prepucio, valva, ano, asf como en piel. (2, 17, 18)
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DISTRIBUCION DE LESIONES

Ventral Dorsal

Figura 6. Pénfigo vénemme. Lesiones vesiculopustulosas, vegetaciones verrugosas y
papilomatosas en piel, nariz y pdrpados. (2, 17, 18)
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DISTRIBUCION DE LESIONES

Ventral Dorsal

Figura 7. Pénfigo folifceo. Lesiones vesiculoampulosas o pustuloms en cara,
miembros anteriores ¥ posteriores, cofinetes plantares y regidn lnguinal. (2, 17, 18)
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DISTRIBUCION DE LESIONES

Ventral Dorsal

Flgura 8. Pénfigo eritematoso. Lesiones vesiculoampulosas o dermalitls pustulosa en
cara, cuello y orejas. (2, 17, 18)
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